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Epidemiologic et definition de P infarctus 
du myocarde 

F. Philippe 

La definition de I'infarctus du myocarde a evolue ces dernieres annees. La triade fondamentale « douleur 
thoracique, modification electrique et elevation enzymatique» a du etre precisee en raison des prog res de 
la biologie, des techniques d'imagerie et de la cardiologie interventionnelle. Ainsi au dosage des creatines 
phosphokinases (CPK) tend a se substituer celui de la troponine, biomarqueur dote d'une plus grande 
sensibilite pour la detection de la necrose myocardique, et ayant une forte valeur predictive de pronostic 
pejoratif. Le developpement de la coronarographie et de rangioplastie coronaire dans les syndromes 
coronaires aigus, guidees progressivement par des scores de risque essentiellement clinique, a conduit a 
distinguer le plus precocement possible les situations avec et sans sus-decalage du segment ST (bien en 
amont de /'apparition des traditionnelles ondeQ de necrose), ayant des valeurs pronostiques distinctes 
a court et moyen termes, et justifiant des strategies de revascularisation plus ou moins urgentes. De 
nouvelles techniques d'imagerie isotopiques et d'imagerie par resonance magnetique (IRM) ont permis 
d'identifier a posteriori des infarctus silencieux passes inapergus. Ces changements diagnostiques et le 
recours plus frequent a la reperfusion ont amene une amelioration tres nette du pronostic de I'infarctus 
du myocarde dans beaucoup de pays, dont la France. La mortalite a un mois est ainsi passee de pres 
de 14% en 1995 a moins de 5% en 2010. Pour autant, des progres restent a accomplir, notamment 
chez la femme de moins de 60 ans et chez le sujet age, categories en essor et moins bien prises en 
charge. Le pronostic a un an reste encore greve d'un taux el eve de red dive et de mortalite, sou levant le 
probleme de /'education therapeutique pour optimiser /'observance et le controle des facteurs de risque 
cardiovasculaire. Le tabagisme, le diabete, I'hypercholesterolemie et /'hypertension arterielle constituent 
les causes principales de I'infarctus du myocarde partout dans le monde, dans les pays industrialises 
comme dans les pays en vole de developpement. 
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Definition de I'infarctus 
du myocarde 

Historique de la definition 

Le terme d'infarctus du myocarde (IDM) designe historique- 
ment une necrose myocardique de plus de 2 cm 2 de la surface 




ventriculaire liee a une ischemie myocardique profonde et pro- 
longed en rapport avec une occlusion coronaire le plus souvent 
atherothrombotique (rupture de plaque d'atherome compliquee 
d'une thrombose), sinon par spasme ou dissection de l'artere cou- 
pable. Traditionnellement, le diagnostic repose sur la convergence 
de trois types de criteres : 

• cliniques : la douleur thoracique typiquement constrictive en 
barre retrosternale, angoissante, non trinitrosensible, surve- 
nant sur un terrain a risque cardiovasculaire marque par 
plusieurs facteurs de risque (tabac, hypercholesterolemie, 
hypertension arterielle [HTA], diabete, heredite); 

• electriques : modification initiale de la repolarisation a type de 
sus-decalage du segment ST (onde de Pardee) avec miroir (sous- 
decalage du segment ST) puis apparition des ondesQ; 

• enzymatiques : elevation des biomarqueurs de necrose myo- 
cardique, soit une valeur de creatines phosphokinases (CPK) 
des muscles (M) du cerveau (brain [B]) (CPK-MB) superieure a 
trois fois le seuil de la normale, soit une valeur de troponine 
au-dessus du 99 e percentile d'une population de sujets sains. 
Les progres obtenus ces dernieres annees en biologie (develop- 
pement des dosages hypersensibles de la troponine), en imagerie 
(caracterisation tissulaire de la necrose myocardique en image- 
rie par resonance magnetique [IRM] ou en imagerie isotopique) 
et en cardiologie interventionnelle (essor de la coronarogra- 
phie en urgence et de l'angioplastie primaire pour traiter l'artere 
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occluse) ont ete mis a contribution pour preciser cette definition 
dont l'objectif prioritaire est la precocite du diagnostic et, par- 
tant du traitement de reperfusion coronaire, principal levier de 
l'amelioration du pronostic. 

En 2000, la Societe europeenne de cardiologie et 1' American 
College of Cardiology avaient conjointement publie un document 
redefinissant 1TDM. En 2007, l'American Heart Association et le 
World Heart Federation ont re joint le groupe de travail pour deve- 
lopper une definition plus precise. En 2012, le groupe de travail 
a reuni plus de 52 membres et a implique un nombre record de 
pays avec des nouveaux venus, notamment la Chine et la Rus- 
sie. Le resultat de longues discussions a la recherche de consensus 
pratique a permis de proposer la troisieme definition universelle 
de TIDM publiee conjointement dans cinq revues medicales et 
scientifiques majeures : YEuropean Heart Journal (ESC), le Journal 
de V American College of Cardiology et Circulation (AHA) et, pour 
la premiere fois, dans le World Heart Federation's Global Heart et 
Nature Reviews Cardiology. 

Troisieme definition universelle de I'infarctus 
du myocarde 

La troisieme definition universelle de 1'IDM de 2012 identi- 
fie cinq types prenant en compte les circonstances de survenue 
et la disponibilite plus ou moins grande des donnees cliniques, 
electriques, enzymatique, voire d'imagerie [1] . 

Type 1 : infarct us du myocarde spontane 

L'IDM spontane est associe a une rupture de la plaque 
d'atherome, une ulceration, une fissuration, une erosion ou une 
dissection entrainant la formation d'un thrombus intraluminal 
dans une ou plusieurs arteres coronaires qui induit une diminu- 
tion du flux sanguin myocardique ou une embolie plaquettaire 
resultant en une necrose des myocytes. Le patient peut etre atteint 
d'une maladie coronarienne sous-jacente, parfois non obstructive, 
ou pas. 

Type 2 : infarctus du myocarde secondaire 

On parle d'IDM secondaire dans les cas d'une lesion myocar- 
dique avec necrose lorsqu'une pathologie autre qu'une maladie 
coronarienne contribue a un desequilibre entre rapport en 
oxygene et/ou la demande (dysfonction endotheliale, spasme, 
embolie coronaire, anemie, tachycardie/bradycardie/arythmie, 
insuffisance respiratoire, hypotension et hypertension avec ou 
sans hypertrophic ventriculaire gauche). 

Type 3 : infarctus du myocarde suivi d'un deces 
lorsque les valeurs des biomarqueurs ne sont pas 
disponibles 

Arret cardiaque precede de symptomes suggerant une ischemie 
myocardique plus ou moins ST ou bloc de branche gauche de novo 
mais sans documentation de la presence ou d'une augmentation 
des marqueurs de necrose, avant que les biomarqueurs aient pu 
augmenter ou dans les rares cas ou les biomarqueurs cardiaques 
n'ont pas ete collectes. 

Type 4a : infarctus du myocarde associe 
a une angioplastie 

LTDM associe a une angioplastie est arbitrairement defini par 
une elevation des troponines cardiaques superieure a cinq fois 
le 99 e percentile d'une population de sujets sains, ou a une ele- 
vation des troponines cardiaques superieure a 20 % si les valeurs 
initiales sont elevees et stables ou diminuent. Mais sont egalement 
requis des symptomes suggerant une ischemie myocardique, ou 
des troubles de la repolarisation evoquant une ischemie myocar- 
dique, ou un bloc de branche gauche de novo, ou une occlusion 
d'une artere coronaire, ou un ralentissement du flux, ou la detec- 
tion d'alterations de la cinetique segmentaire, ou une perte de 
viabilite d'apparition recente. 



Type 4b : infarctus du myocarde associe 
a une thrombose de stent 

Un IDM associe a une thrombose de stent est detecte par 
coronarographie ou a l'autopsie dans le cadre d'une ischemie 
myocardique, et par l'augmentation et/ou la baisse des valeurs 
des biomarqueurs cardiaques, avec au moins une valeur au-dessus 
du 99 e percentile d'une population de sujets sains. 

Type 5 : infarctus du myocarde associe 
a un pontage coronaire 

Un IDM associe a un pontage coronaire est arbitrairement defini 
par une elevation des biomarqueurs cardiaques (troponines car- 
diaques) de plus de dixfois le 99 e percentile d'une population 
de sujets sains. Mais, en plus, de nouvelles ondesQ patholo- 
giques, un bloc de branche gauche de novo, une occlusion visible 
a l'angiographie ou une perte de viabilite d'apparition recente 
doivent etre detectes. 

Limites de la troponine 

L'elevation de la troponine se revele certes un marqueur 
tres sensible de la necrose myocardique ou de la souffrance 
myocardique, mais l'ischemie myocardique d'origine athero- 
thrombotique n'est qu'une des causes possibles. 

Ainsi, de nombreuses circonstances peuvent expliquer une ele- 
vation de la troponine sans pouvoir signifier, prises isolement, 
qu'il existe un IDM. Le texte de la troisieme definition universelle 
comporte une nouvelle section pour la description des situations 
ou les niveaux de troponine sont eleves en cas de lesions du myo- 
carde ou de mort cellulaire, dans des pathologies sans ischemie 
myocardique manifeste. Tres pratique, elle permet de compren- 
dre en quoi ces situations different d'un IDM, et de poser un 
diagnostic precis. 

Le Tableau 1 liste ces situations cliniques. 

Ainsi, une petite necrose myocardique detectee par une eleva- 
tion isolee et moderee de la troponine peut etre associee a une 
insuffisance cardiaque, une insuffisance renale, une myocardite, 
des arythmies, une embolie pulmonaire ou a des procedures coro- 
nariennes percutanees ou chirurgicales. Elles ne devraient pas etre 
qualifiees d'« infarctus du myocarde » ou de « complications des 
procedures », mais plutot de « lesions myocardiques » selon les 
recommandations, sauf bien entendu si apres une angioplastie 
ou un pontage sont reunis les criteres cliniques (recidive doulou- 
reuse), electriques, une elevation franche de la troponine et/ou 
de CPK et la confirmation coronarographique d'une occlusion du 
site dilate ou d'un pontage. 

Une elevation isolee de la troponine n'est done pas necessai- 
rement un IDM au sens conventionnel du terme et ne doit pas 
etre geree comme tel ni prise en charge en unite de soins intensifs 
cardiologiques. 

Seule la convergence du contexte clinique (une douleur tho- 
racique), des donnees electrocardiographiques et des marqueurs 
biologiques doivent permettre de retenir le diagnostic final 
d'IDM. 

Nomenclature des syndromes coronaires 
aigus: une approche diagnostique 
pragmatique guidee par les priorites 
therapeutiques 

Si la troisieme definition universelle a permis d'affiner de facon 
plus scientifique les differents types d'infarctus au regard de leur 
physiopathologie, cette classification est aussi plus complexe et 
requiert des donnees que seule revolution permet de reunir. 
L'avantage est de proposer une standardisation tres utile pour les 
essais cliniques, qui peuvent ainsi etre compares de facon plus 
pertinente. L'inconvenient est que le temps est l'ennemi dans la 
prise en charge therapeutique. «Time is muscle » disent nos col- 
legues anglo-saxons. Chaque heure ecoulee entre le debut de la 
douleur et le traitement est une heure perdue pour le muscle et 
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Tableau 1. 

Causes d'elevation de la troponine. 



Ischemie myocardique primaire 

Rupture plaque 

Formation de thrombus coronaire intraluminal 

Ischemie myocardique secondaire a un desequilibre de la balance 
apports/besoins en oxygene 

Tachyarythmie ou bradyarythmie 

Dissection aortique 

Retrecissement aortique severe 

Cardiomyopathie hypertrophique 

Choc cardiogenique ou hypovolemique ou septique 

Insuffisance respiratoire severe 

Anemie severe 

HTA avec ou sans hypertrophic ventriculaire gauche 
Spasme coronaire 
Embolie coronaire 

Dysfonction endothelial sans atherome significant 

Souffrance myocardique sans ischemie myocardique 

Contusion myocardique (traumatisme thoracique, plaie par arme) 

Chirurgie cardiaque, ablation endocavitaire, pacing, defibrillation par 

choc electrique 

Rhabdomyolyse 

Myocardite 

Medicaments cardiotoxiques (anthracyclines, etc.) 
Souffrance myocardique multifactorielle ou indeterminee 

Insuffisance cardiaque 

Cardiomyopathie de stress (syndrome de Tako Tsubo) 
Embolie pulmonaire severe (et/ou HTAP severe) 
Syndrome septicemique chez des patients critiques 
Insuffisance renale 

Maladies neurologiques aigues et severes (accident, hemorragie 
meningee) 

Maladies systemiques infiltratives (sarcoidose, amylose) 
Exercice physique extreme 

HTA : hypertension arterielle; HTAP : hypertension arterielle pulmonaire. 



Tableau 2. 

Augmentation du risque d'infarctus du myocarde selon les facteurs de 
risque dans INTER-HEART, etude cas-controle prospective internationale 
regroupant 1 5 1 52 cas et 1 4 820 controles issus de 52 pays. 



1 % de mortalite supplementaire. II faut done disposer d'arbres 
decisionnels pragmatiques qui vont permettre une prise de deci- 
sion rapide des les premieres informations reunies. C'est l'objectif 
de la nomenclature nord-americaine des syndromes coronaires 
aigus (SCA) proposee des 2002 et desormais largement admise 
en Europe et en France par les services d'aide medicale urgente 
(Samu). 

Le trace de l'electrocardiogramme (ECG) montre la distinction 
elementaire entre les SCA avec sus-decalage du segment ST et 
ceux sans sus-decalage de ST avec la correlation des donnees ECG, 
angiographiques et anatomopathologiques. 

Les premiers correspondent tres majoritairement a une occlu- 
sion atherothrombotique complete de l'artere coronaire coupable 
et vont justifier une prise en charge tres urgente dont l'objectif 
prioritaire est la reperfusion coronaire par angioplastie primaire 
si le transfert en direct en salle de catheterisme et le geste sont 
realisables dans un delai de 60 a 90 minutes [2] , sinon par throm- 
bolyse. Dans ce cas de figure, la douleur et l'ECG priment sur la 
biologie. Un arbre decisionnel a ete propose en 2012 par la Societe 
europeenne de cardiologie (Fig. 1). 

Les seconds correspondent le plus souvent a une rupture de 
plaque non occlusive et justifient une prise en charge syste- 
matique en unite de soins intensifs afin de stratifier le risque 
ischemique et hemorragique et de decider du caractere plus ou 
moins urgent d'une exploration coronarogaphique. Ici la biolo- 
gie (elevation de la troponine) apporte un element decisionnaire 
important a la strategie [3] . 

Des recommandations europeennes de 2012 ont bien souligne 
cette distinction et ont insiste sur la necessite d'optimiser encore 
la precocite de la prise en charge initiale par un recours plus sys- 
tematique au numero de telephone du Samu (le 15 ou le 112 sur 
les mobiles). Moins d'un patient sur deux en France a le reflexe 
de composer ce numero devant une douleur thoracique inaugu- 
rale. Des campagnes d'education grand public realisees des 2011 






Risque multiplie 
par 

IT 


Risque attribuable 
dans la population (%) 

ST ST V ' 


ApoB/Al 


3,87 


54,1 


Tabac 


2,27 


36,4 


Obesite abdominale 


2,24 


33,7 


Facteurs psychologiques 


2,51 


28,8 


Activite physique 


0,72 


25,5 


Hypertension 


2,48 


23,4 


Alcool 


0,79 


13,9 


Consommation de 
fruits et legumes 


0,70 


12,9 


Diabete 


3,08 


12,3 



doivent etre renouvelees pour une plus grande sensibilisation a 
ce recours qui est un levier majeur d'amelioration du pronostic. 
Sont proposees des affiches pour les salles d'attente des medecins, 
des livrets d'information sur l'infarctus et des applications pour 
smartphones. 



Epidemiologic de l'infarctus 
du myocarde 

Facteurs de risque cardiovasculaire 
et leur evolution 

L'etude epidemiologique conduite aux Etats-Unis dans la ville 
de Framingham de facon prospective depuis les annees 1950 a 
permis d'etablir un lien entre la maladie coronaire et l'infarctus, en 
particulier avec des facteurs predisposants nommes alors « facteur 
de risque cardiovasculaire ». 

Depuis, le registre INTER-HEART conduit dans le monde entier 
a valide ce lien quel que soit l'age, le sexe, l'origine ethnique et le 
niveau socio-economique, qu'il s'agisse de pays industrialises ou 
de pays en voie de developpement. Neuf facteurs de risque sont 
associes a 90 % des risques dTDM pour les hommes et 94 % pour 
les femmes [4] . Certains facteurs sont protecteurs tels l'activite phy- 
sique, la consommation de fruits et legumes et, dans une certaine 
mesure, la consommation moderee d'alcool. Le Tableau 2 indique 
les augmentations relatives de risque par facteur et la part attri- 
buable a chaque facteur dans la population examinee. On releve 
notamment la predominance de la part attribuable aux dyslipide- 
mies dont le role devance celui du tabagisme ou du diabete. 



Definition et validation d'un facteur de risque 

Un facteur de risque d'une maladie est un etat physiologique 
(sexe, age, heredite, etc.), un etat pathologique (HTA, dyslipide- 
mie, diabete, etc.), ou une habitude de vie (tabac, sedentarite, etc.) 
qui est associe a une incidence accrue de la maladie ou de ses 
complications. 

Un facteur de risque ne devient indiscutable qu'a partir du 
moment ou toutes les enquetes menees dans les divers pays du 
monde permettent de retrouver une correlation identique dans 
son sens et dans sa force entre la presence du facteur de risque et 
la survenue de la maladie. 

Sept facteurs de risque principaux ont ainsi ete valides pour 
leur association a l'atherosclerose : age, sexe masculin, heredite, 
elevation de la pression arterielle, elevation du cholesterol plas- 
matique, tabagisme a la cigarette et presence d'un diabete. Les 
differentes combinaisons possibles de ces facteurs de risque per- 
mettent d'etablir des scores de risques dont on a montre la validite 
pour selectionner dans une population donnee des individus a 
haut risque et des individus a faible risque. 
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Diagnostic STEMI 



Centre d'angioplastie 
primaire 



Urgences ou centre depourvu 
de salle d'angioplastie 



Figure 1. Arbre decisionnel. Prise en charge du syndrome 
coronaire aigu avec sus-decalage de ST (ST elevation myocardial 
infarction [STEMI]) selon les recommandations europeennes de 
201 2. ICP : interventional coronary procedure. 
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Quatre grands facteurs de risque modifiables 

Tabagisme 

Le tabac fait 60000morts par an en France, soit plus de 10% 
des deces. Entre 30 et 50ans, le risque dTDM est multiplie par 
cinq. Chez les hommes de 45 a 65 ans, 28 % des deces sont en 
rapport avec une maladie liee au tabac et une consommation 
meme inferieure a dix cigarettes est associee a un risque multi- 
plie par sept. Ces chiffres temoignent de la gravite d'une situation 
dont 1'evolution pourrait etre encore plus dramatique, puisque les 
previsions epidemiologiques montrent que si le tabagisme reste a 
son niveau actuel, plus de 165 000 deces pourraient etre obser- 
ves en 2025. Pour l'Organisation mondiale de la sante (OMS), le 
tabagisme est un veritable fleau desormais identifie dans la clas- 
sification des maladies, et non plus cantonne au statut de facteur 
de risque. 

Hypercholesterolemie 

Plusieurs etudes americaines (MRFIT) et franchises (etude pros- 
pective parisienne) ont montre que le risque de mortalite 
cardiovasculaire augmente de facon exponentielle avec le taux 
serique de cholesterol total. Cette relation est particulierement 
forte pour le risque coronaire et se revele continue des valeurs 
les plus basses jusqu'aux valeurs les plus eleves. Le risque croit des 
1,8 g/1, double a partir de 2,4 g/1 et triple au-dela de 3 g/1. II n'existe 
pas de cholesterolemie « normale », mais des valeurs associees avec 
un moindre risque cardiovasculaire. II existe une relation positive 
entre la concentration de low density lipoprotein (LDL) choleste- 
rol et la frequence de rinsuffisance coronaire. Une valeur seuil 
de LDL a 1 g/1 a ete identifiee en prevention secondaire. Ce seuil 
d'intervention a ete recemment abaisse a 0,70 g/1 dans certaines 
situations a tres haut risque cardiovasculaire, combinant notam- 
ment le diabete a une ou plusieurs atteintes atherosclereuses 
averees. A l'inverse, la relation entre le high density lipoprotein 
(HDL) cholesterol et l'incidence de rinsuffisance coronaire est 
negative et tres forte. Un taux de HDL inferieur a 0,35 g/1 repre- 
sente un niveau de risque accru chez l'homme comme chez la 
femme. Aucune etude n'a pu demontrer qu'une augmentation 
pharmacologique du HDL soit associee a une reduction du risque. 



La relation entre cholesterolemie totale et mortalite cardiovas- 
culaire est universelle, mais presente des disparites geographiques 
decrites selon un gradient nord-sud : a cholesterolemie egale, la 
mortalite cardiovasculaire decroit des pays nordiques (Finlande 
et pays anglo-saxons) vers les pays du sud. En Europe et dans le 
monde, la France presente un taux de mortalite par cardiopathies 
ischemiques parmi les plus bas avec le Japon et les pays medi- 
terraneans. Ce «paradoxe francais» est encore incompletement 
explique, mais pourrait faire intervenir des particularites alimen- 
taires favorisant la consommation d'antioxydants naturels dont 
les polyphenols du vin rouge. 

Hypertension arterielle 

II existe une relation lineaire entre le niveau de la pression arte- 
rielle et le risque de survenue de complication cardiovasculaire 
tant en ce qui concerne la pression arterielle systolique (PAS) que 
la pression arterielle diastolique (PAD). L'importance du risque de 
la PAS augmente avec l'age et devient largement predominante 
chez le sujet age. Aux Etats-Unis, la prevalence de l'HTA est plus 
elevee dans la race noire, quel que soit Tage. 

Une controverse persiste sur le niveau optimal d'abaissement de 
la PAD, en particulier chez le sujet age. Le risque cardiovasculaire, 
en particulier coronaire, pourrait augmenter pour des niveaux de 
PAD inferieurs a 70mmHg, notamment chez les sujets de plus de 
65 ans. L'existence reelle de phenomene de la courbe en J n ; est pas 
unanimement admise. 

Diabete 

Le risque d'IDM est multiplie par deux chez l'homme et par 
trois chez la femme. 

Le risque mortel en cas d'infarctus est multiplie par deux a la 
phase aigue et dans la premiere annee. 

Le risque d'arteriopathie obliterante des membres inferieurs 
est multiplie par quatre et 50 % des amputations concernent des 
patients diabetiques. 

II n'existe pas de correlation directe entre le niveau de la glyce- 
mie et le risque. 
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De meme, il n'existe pas de correlation demontree entre 
l'equilibration correcte d'un diabete et la prevention des 
complications vasculaires, en particulier coronaire. 

En revanche, l'association des autres facteurs de risque est un 
point capital de 1'evaluation du risque des patients diabetiques et 
de leur prise en charge : les mesures de prevention doivent etre 
tres exigeantes en cas de dyslipidemie ou d'HTA associee. 

L'insulinoresistance pourrait constituer un facteur de risque de 
restenose coronaire. 

Facteurs de risque non modifiables 

Age 

Pratiquement inexistantes avant Tage de 20 ans, les plaques 
d'atherosclerose apparaissent ensuite au niveau de l'aorte 
abdominale puis des arteres coronaires et, enfin, des arteres 
encephaliques. Le role de Tage n'est pas univoque dans la phy- 
siopathologie de l'atherosclerose. L' augmentation de Tage allonge 
la duree d'exposition aux autres facteurs de risque. Le processus 
d'atherosclerose pourrait etre en partie du au vieillissement. 

Heredite 

L'heredite joue un role important, notamment en presence 
d'un antecedent de maladie coronaire precoce avant 45 ans chez 
l'homme et avant 55 ans chez la femme. Ce facteur de risque 
recouvre probablement des composantes innees genetiques et des 
composantes acquises, relevant notamment de la transmission 
des habitudes alimentaires familiales. 

L'hypercholesterolemie homozygote est une dyslipidemie fami- 
liale caracterisee par une atteinte coronaire precoce des les 
premieres annees de la vie. Une prise en charge specialisee fami- 
liale est indispensable. 

Sexe 

La maladie coronaire touche les femmes essentiellement 
apres 65 ans, soit en moyenne 10 a 15 ans plus tard que les 
hommes. Cette inegalite pourrait relever d'une protection vas- 
culare conferee par les estrogenes naturels, d'une acceleration de 
l'atherogenese contemporaine de la puberte masculine, et de dif- 
ferences de niveau de certains facteurs de risque comme le tabac 
ou le profil lipidique. 

Une menopause precoce naturelle ou chirurgicale represente 
en elle-meme un facteur de risque chez la femme. Le benefice de 
l'hormonotherapie substitutive en prevention de l'atherosclerose 
coronaire est controverse. Les etudes randomisees de ces der- 
nieres annees sont defavorables a cette strategic Toutefois, le 
choix de l'hormone de substitution utilisee par voie orale et la 
duree d'observation sont critiques et de nouvelles evaluations 
pourraient etre conduites. 

Genetique 

Outre la simple observation clinique d'un facteur hereditaire, a 
l'evidence present dans la survenue de cardiopathie ischemique 
familiale, notamment a un jeune age, de nombreux genes candi- 
dats ont ete examines et testes pour la prediction de la survenue 
d'un IDM. Differents scores de risque genetique fonde sur le 
polymorphisme des principaux variants individualises ont ainsi 
ete evalues, isolement ou en combinaison, comparativement aux 
scores de risque classiques etablis sur les seuls parametres cliniques 
et biologiques [5] . La valeur predictive de la combinaison de plu- 
sieurs variants est forte et utile chez les sujets evalues a risque 
intermediate par les scores classiques, permettant de reclassifier 
un patient. En revanche, chez les patients a faible ou a haut risque, 
la valeur des tests genetiques apparait moins interessante [6] . 

Evolution de la survenue de l'infarctus 
du myocarde 

Le projet MONICA conduit par TOMS a permis d'observer 
la survenue et revolution de 1'IDM dans plusieurs regions du 
monde. Des disparites de prevalence et de pronostic ont ete 
relevees selon un gradient initialement nord-sud, les pays nor- 
diques scandinaves ayant une incidence plus elevee que les pays 




mediterraneens. Les mesures de prevention primaire, notamment 
hygienodietetiques, mises en place dans le nord et l'ouest de 
l'Europe ont porte leur fruit au cours des dix dernieres annees. 
Ces regions observent une baisse de 1'IDM, tandis que les pays 
de Test de l'Europe, ayant vu leur mode vie alimentaire se modi- 
fier avec enrichissement en graisses et expansion du tabagisme, 
voient au contraire croitre l'infarctus [7] . Le gradient europeen est 
desormais est-ouest plus que nord-sud pour les hommes et pour 
les femmes. 
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Point fort 



• Une troponine normale n'ecarte pas une maladie coro- 
naire. 

• Une troponine elevee n'est pas toujours un IDM. 

• Les ondes Q sont tardives quand tout « est deja joue ». 

• Le sus-decalage de ST est une urgence absolue pour la 
reperfusion. 

• « Time is muscle » : chaque heure passee equivaut a 1 % 
de mortalite supplemental. 

• Composer le 15 ou le 112 devant une douleur thora- 
cique. 
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Points essentiels 



• Une elevation de la troponine ne peut etre interpreted 
sans le contexte clinique et sans un ECG. 

• Une elevation de la troponine signe une souffrance 
myocardique mais n'est pas toujours d'origine athero- 
thrombotique. 

• Une elevation isolee de la troponine ne suffit pas a poser 
le diagnostic d'IDM et ne necessite pas une hospitalisation 
en unite de soins intensifs cardiologiques. 

• II ne faut pas attendre I'apparition des ondes Q sur I'ECG 
pour poser le diagnostic d'IDM. 

• Le sus-decalage du segment ST sur I'ECG (avec miroir) 
implique une prise en charge d'extreme urgence avec 
transfert direct le plus rapide vers une salle de coronaro- 
graphie. 

• Le taux de recours au 15 doit etre developpe par des 
campagnes d'education visant le grand public. 

• Les progres accomplis pour ameliorer le pronostic a un 
mois masquent I'essor de l'infarctus chez la femme jeune 
(moins de 60 ans) et un taux de recidive ischemique de 
pres de 15 % a un an. 

• Le controle des facteurs de risque reste insuffisant et 
constitue un levier d'optimisation considerable, tant en 
prevention primaire (avant l'infarctus) qu'en prevention 
secondaire (apres l'infarctus). 



L'influence de la meteorologie et de la pollution a ete mise en 
evidence avec des pics d'infarctus lors des grandes depressions 
barometriques et des pics de pollution [8, 9] . 

Evolution du pronostic de Tinfarctus entre 
1995 a 2010 

Conduits depuis 15 ans, quatre registres francais (USIK, USIC 
200 et FAST-MI) ont permis de suivre revolution de 1TDM tant 
pour les caracteristiques de la population concernee que pour la 
prise en charge et l'impact sur le pronostic a un mois. L'analyse 
porte sur 6707 patients admis en unite de soins intensifs pour 
un IDM avec sus-decalage du segment ST [10] . L'age moyen des 
patients a diminue de 66,2 a 63,3 ans, ce rajeunissement etant 
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particulierement le fait de l'essor de la categorie des femmes 
jeunes de moins de 60 ans (passant de 1 1,5 % en 1995 a 25,5 % en 
2010) chez lesquelles la prevalence du tabagisme a considerable- 
ment augmente dans la meme periode, passant de 37,3 a 73,1 %, 
tandis que l'obesite passait de 17,6 a 27,1%. Le delai de prise 
en charge par rapport au debut de la douleur a diminue grace 
a un recours croissant au Samu. Une strategic de reperfusion 
a pu etre appliquee plus souvent en 2010 (74,7%) qu'en 1995 
(49,4%), avec une predominance de l'angioplastie primaire 
(60,8% des cas) sur la thrombolyse. Le resultat de cette prise 
en charge plus precoce et plus invasive a ete une reduction de 
la mortalite a un mois, qui est ainsi passee de 13,7 a 4,4% en 
15 ans. 

Le registre international GRACE a permis une evaluation des 
pratiques et du pronostic des patients admis pour SCA dans plu- 
sieurs pays du monde Deux points concernant le pronostic a 
un an meritent d'etre soulignes : 

• alors que des progres indiscutables ont ete enregistres pour le 
pronostic hospitalier et a un mois, il persiste un taux de 15 % 
d'evenements a un an ; 

• le pronostic des SCA sans sus-decalage de ST est moins bon 
que celui des coronaires aigus avec sus-decalage du segment 
ST, probablement du fait de comorbidites plus frequentes 
chez des sujets plus ages et dont la prise en charge est plus 
complexe. 

Une etude nord-americaine confirme cette derniere particula- 
rite qui va contre l'idee recue d'un meilleur pronostic des SCA sans 
sus-decalage de ST et doit rendre tres vigilent chez ces patients, 
car cette difference se prolonge dans le temps au cours des annees 
suivantes [12] . 

Les registres EURO-ASPIRE conduits en Europe au cours des 
15dernieres annees revelent que la prise en charge des facteurs 
de risque des coronariens averes reste insuffisante. La population 
concernee presente des taux de surpoids et d'obesite croissants, 
allant en parallele avec une augmentation du diabete et un 
controle insuffisant de l'HTA, tandis que le tabagisme persiste. Seul 
le controle de l'hypercholesterolemie s'est veritablement ameliore 
sur la meme periode. 

■ Conclusion 

Une definition plus precise de 1TDM guidee par les progres de 
la biologie, de l'imagerie et de la cardiologie interventionnelle 
a permis une amelioration de la prise en charge, contribuant 
a une reduction de 50% de la mortalite coronaire au cours 
des 20 dernieres annees. L'epidemiologie, desormais enrichie des 
donnees des nombreux registres internationaux et nationaux, 
montre le chemin qu'il reste a parcourir pour encore progres- 
ser. Les principaux axes d'action ne sont pas du ressort exclusif 
des innovations. Plus simplement, l'observance et l'education 
therapeutique doivent etre encore ameliorees pour que le plus 
grand nombre de patients puissent et continuent de beneficier 
des traitements et des mesures de prevention qui ont deja fait leur 
preuve. 
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Cet article comporte egalement le contenu multimedia suivant, accessible en ligne sur em-consulte.com et 
em-premium.com : 

1 autoevaluation 

Cliquez ici 

5 iconographies supplementaires 
Iconosup 2 

Trace de relectrocardiogramme d'un patient en phase aigue d'un infarctus du myocarde postero-inferieur. Noter le sus-decalage du 
segment ST de plus de 3 mm (onde de Pardee) en DM, DIM, aVF et en lateral V5, V6 (a) avec image en miroir (sous-decalage du 
segment ST) en D1 et VL (b). 
Cliquez ici 

Iconosup 3 

Trace de relectrocardiogramme d'un patient presentant un syndrome coronaire aigu sans sus-decalage de ST. Noter les ondes T 
negatives en antero-septo-apical (V1 a V5). 
Cliquez ici 

Iconosup 4 

Nouvelle nomenclature des syndromes coronaires aigus avec correlation des donnees de relectrocardiogramme. 

a. Avec sus-decalage du segment ST, donnees angiographiques (occlusion de la coronaire gauche) et anatomopathologiques 
(plaque rompue avec thrombus occlusif). 

b. Sans sus-decalage du segment ST (fleches), donnees angiographiques (thrombus en grelot de la coronaire droite permeable) et 
anatomopathologiques (plaque rompue avec thrombus non occlusif). 

Cliquez ici 

Iconosup 5 

Taux de mortalite cardiovasculaire (cardiopathie ischemique et accident vasculaire cerebral) standardise par age dans les 
differents pays d'Europe. Noter le gradient est-ouest, la mortalite est plus elevee dans Test que dans I'ouest de I'Europe 
(annee 2000). 

a. Hommes de 45 a 74 ans. 

b. Femmes de 45 a 74 ans. 
Cliquez ici 
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